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  :ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ﻳﻚ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻣﺎرﭘﻴﭽﻲ ﺷـﻜﻞ ﭘﻴﻠﻮري ﺘﺮﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛ
. ﺑﺎﺷـﺪ ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ، ﺑﺎ ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ درﮔﻴﺮ ﻛﺮدن ﻣﻌﺪه اﻧﺴﺎن ﻣـﻲ 
ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺗﺎﻛﻨﻮن ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ارﺗﺒـﺎط اﻳـﻦ 
  اي و ﻧﻴـــﺰ ﺳــــﺮﻃﺎن روده-ايﺪهﻫﺎي ﻣﻌ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﺎ زﺧﻢ
  
دﻫـﺪ ﻛـﻪ ﻫـﺎي آﻣـﺎري ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ ﺑﺮرﺳﻲ. ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ ﻣﻌـﺪه
  ن ﺑ ــﻪ اﻳ ــﻦ ﺑ ــﺎﻛﺘﺮي  درﺻــﺪ از ﺟﻤﻌﻴ ــﺖ ﺟﻬ ــﺎ 05ﺣــﺪود 
 درﺻـﺪ از اﻳـﻦ اﻓـﺮاد ﻧﻬﺎﻳﺘـﺎً ﺑـﻪ 5 ﺗـﺎ 2 و ﺣـﺪود اﻧﺪآﻟﻮده
در ﺑﺮرﺳﻲ اﻃﻼﻋـﺎت (. 2،1)ﺷﻮﻧﺪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه دﭼﺎر ﻣﻲ 
  :ﭼﻜﻴﺪه
ﻫﺎي ﻣﺨﺎﻃﻲ دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش ﻧﻘﺶ  در دﻓﺎع ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ ﺑﺮﺧﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ 32 و 71اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ﻫﺎي  :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
ﻣﻴﺰان  ﺣﺎﺿﺮﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . اﻳﺠﺎد اﻟﺘﻬﺎب ﻧﻘﺶ دارد ﺑﺎﻋﺚ ﺟﺬب ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺤﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺷﺪه و در 71-LI و دارﻧﺪ
 و ﻓﺎﻗﺪ ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮري ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺘﻲ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ در دو32-LI و 71-LI   ﺳﻴﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫﺎي ANRmﺑﻴﺎن 
  .ﻛﻨﺪ  ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻲ RCP emiT-laeRﻋﻔﻮﻧﺖ را ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ روش ﻛﻤﻲ 
 05 و ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮريﻳﺖ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ  ﺑﻴﻤﺎر داراي ﮔﺎﺳﺘﺮ85 ﺷﺎﻫﺪي، از -در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 و  ANRmﺑﻌﺪ از اﺳﺘﺨﺮاج. ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﻛﻪ ﻓﺎﻗﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻮدﻧﺪ، ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺪوﺳﻜﻮﭘﻲ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ
 اﻧﺪازه RCP emiT-laeRﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ  در ﻧﻤﻮﻧﻪ32-LI  و71-LI  ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ  ANRm، ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎنANDcﺗﺒﺪﻳﻞ آن ﺑﻪ 
 ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﻴﺰ yentihW–nnaMآﻟﻮده ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺴﺖ   دو ﮔﺮوه آﻟﻮده و ﻏﻴﺮﮔﻴﺮي ﺷﺪ و ﺑﻴﺎن ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫﺎ در
  .ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮري  در اﻓﺮاد داراي ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ  ANRm 71-LIداري ﺑﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎنارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
در 32-LI  ANRmﺰان ﺑﻴﺎن ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﻣﻴ. (=P0/149 )و اﻓﺮاد داراي ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﻓﺎﻗﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ دﻳﺪه ﻧﺸﺪ
 دار ﻧﺒﻮدﻲ  و ﺑﻴﻤﺎران داراي ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﻓﺎﻗﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻌﻨﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮريﺑﻴﻤﺎران داراي ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ 
  .(=P 0/670)
در ﺑﻴﻤﺎران LI -32و LI  -71  ﺳﻴﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫﺎي ANRmﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ  :ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
ﺑﺎﺷﺪ و در  ﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮري در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺘﻲ ﺑﺪون ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻧﻤﻲداراي ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﻠﻴﻜ
 ﻟﺬا ﻣﻲ ﻃﻠﺒﺪ ﺗﺎ ﻧﻘﺶ دﻗﻴﻖ ﻧﺘﻴﺠﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در اﻳﻦ اﺳﺘﺎن وﺟﻮد ﻧﺪارد؛
 درﻣﺎﻧﻲ ﻫﺎي ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ارزﻳﺎﺑﻲ و آﮔﻬﻲ ﻫﺎي دﻳﮕﺮ درﮔﻴﺮ در ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﭘﻴﺶﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ 
  .ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﻮد
  
  .RCP emit-laeR،ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮري،اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ :واژه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي
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 ﺻـﻮرت 5002 ﺳـﺎل  ﺳﺮاﺳـﺮ دﻧﻴـﺎ ﻛـﻪ در ﺑﺪﺳﺖ آﻣـﺪه از 
 ﻣ ــﻮرد 000439، 2002ﮔﺮﻓ ــﺖ، ﻣ ــﺸﺎﻫﺪه ﺷــﺪ ﻛــﻪ در ﺳــﺎل 
 000007ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه اﺗﻔﺎق اﻓﺘـﺎده ﻛـﻪ از اﻳـﻦ ﺗﻌـﺪاد ﺳـﺎﻻﻧﻪ 
ﺑـﻪ ﻟﺤـﺎظ وﺳـﻌﺖ (. 3)ﻣـﻮرد ﺑـﻪ ﻣـﺮگ ﻣﻨﺘﻬـﻲ ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
ﺿﺮرﻫﺎي ﺟﺎﻧﻲ و ﻣﺎﻟﻲ ﻛـﻪ در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ اﻳـﻦ ﺑـﺎﻛﺘﺮي ﻣﻄـﺮح 
 ﺳﺮ دﺳـﺘﻪ ﻋﻮاﻣـﻞ ﭘﻴﻠﻮريﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮاﺳﺖ، ﺑﻪ ﺧﺼﻮص اﻳﻨﻜﻪ 
ﺑﺎﺷـﺪ، ﺳـﺮﻃﺎن دﺳـﺘﮕﺎه ﮔـﻮارش ﻣـﻲ ﻋﻔﻮﻧﻲ اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨـﺪه 
ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﺑﺴﻴﺎر ارزﺷﻤﻨﺪ ﺧﻮاﻫـﺪ ﺑـﻮد 
ﺗﻮاﻧـﺪ ﻧـﺪ اﻳﺠـﺎد ﺑﻴﻤـﺎري، اﻳـﻦ ﺑـﺎﻛﺘﺮي ﻣـﻲدر رو(. 2،1)
ﻫﺎ در ﻣﻌﺪه ﻣـﺴﺘﻘﺮ ﺷـﺪه و ﺑـﺎ درﮔﻴـﺮ ﻛـﺮدن ﺳﻴـﺴﺘﻢ ﺳﺎل
ﺑـﺎ . اﻳﻤﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎﻋﺚ اﻟﻘﺎ اﻟﺘﻬﺎب در ﻣﻮﻛﻮس ﻣﻌـﺪه ﺷـﻮد 
آﻳﺪ ﻛـﻪ اﻳـﻦ ﺗﺪاوم اﻟﺘﻬﺎب، ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﻲ 
ﺷﺮاﻳﻂ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ آﺗﺮوﻓﻲ ﻣﻌـﺪه، 
(. 5،4) ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻣﻨﺠﺮ ﮔﺮدد اي و ﻳﺎ ﻣﺘﺎﭘﻼزﻳﺎﻳﻲ روده 
اي از ﺟﻤﻌﻴــﺖ ﺿــﺎﻳﻌﺎت ﭘ ــﻴﺶ ﺳــﺮﻃﺎﻧﻲ ﻓﻘــﻂ در دﺳــﺘﻪ 
ﻣﻤﻜﻦ اﺳـﺖ ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﻣﻨﺠـﺮ ﮔـﺮدد زﻳـﺮا ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي 
از ) ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﻫﻤﭽﻮن ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ﺑﻴﻤـﺎري زاﻳـﻲ ﺑـﺎﻛﺘﺮي 
و ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫ ــﺎي ( Aeruو  Acav ، Fcor،Agacﺟﻤﻠ ــﻪ 
ﻫﺎي ﻧﮋادي ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﺘﻔﺎوت ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻛﻪ در ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه 
(. 6)ﺑﺎﺷ ــﻨﺪ ﺖ در ﺑﻴﻤ ــﺎري زاﻳ ــﻲ داراي اﻫﻤﻴ ــﺖ ﻣ ــﻲ اﺳ ــ
 ﻛـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﺑـﺎﻛﺘﺮي ﺑـﻪ داﺧـﻞ  Agacﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﻓـﺎﻛﺘﻮر
 2PHSﻫﺎي ﻣﻴﺰﺑـﺎن ﺗﺮﺷـﺢ و ﺑـﺎ اﺗـﺼﺎل ﺑـﻪ ﻓـﺎﻛﺘﻮر ﺳﻠﻮل
ﺷـﻮد ﻛـﻪ اﻳـﻦ اﻣـﺮ ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺗﻴﺮوزﻳﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﻣـﻲ 
ﻫـﺎ را در ﭘـﻲ ﺧﻮاﻫـﺪ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻓـﺎﻛﺘﻮر رﺷـﺪ و ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
   (.7)داﺷﺖ 
ﺎﻣﻞ اﻟﺘﻬﺎب ﻣﺰﻣﻦ در ﻫﻤﻪ  ﻋﭘﻴﻠﻮريﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ
و اﻳﻦ ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻣﺰﻣﻦ ﺑﺎﻋﺚ ( 8)اﻓﺮاد آﻟﻮده اﺳﺖ 
ﻓﺮاﺧﻮاﻧﻲ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ در درﺟﻪ اول و ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن 
 و ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﺎﺣﻴﻪ اﻟﺘﻬﺎب B ,Tﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
ﺷﻮد و ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﻧﺎﺣﻴﻪ درﮔﻴﺮ ﺑﺎﻋﺚ  ﻣﻲ
 ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎب و آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ در اﺛﺮ آزاد ﺷﺪن واﺳﻄﻪ
ﻫﺎي آزاد اﻛﺴﻴﮋن و ﻫﺎ، رادﻳﻜﺎلاﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
 ﻛﻪ 71-LI در ﺗﺮﺷﺢ 71HTﻫﺎي  ﺳﻠﻮل(. 9)ﺷﻮد  ﻣﻲON
ﻳﻚ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﭘﻴﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ اﺳﺖ ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ و اﻓﺰاﻳﺶ 
؛ (11،01)ﺷﻮد  اﻟﻘﺎء ﻣﻲ 32-LIﺗﻮﺳﻂ 71HT ﻫﺎي ﺳﻠﻮل
در دﻓﺎع ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ ﺑﺮﺧﻲ  32-LI و71-LI از ﺳﻮﻳﻲ 
ﻃﻲ دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ و اﻳﻦ ﻫﺎي ﻣﺨﺎﻋﻔﻮﻧﺖ
 71-LIﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺤﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺗﻮﺳﻂ ﻧﻘﺶ ﺑﺎ ﺟﺬب ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ
 ﻫﻤﻴﺸﻪ ﻧﻘﺶ 71-LIﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل (. 11)ﺷﻮد  ﻣﻲاﻧﺠﺎم
ﻫﺎ ﺻﻮرت اي ﻛﻪ ﺑﺮ روي ﻣﻮشدﻓﺎﻋﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻪ و ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ را  ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘﺎﺳﺦ
 71-LI ﺿﺪ ﺑﺎدي ﻣﻨﻮﻛﻠﻮﻧﺎلﺗﻮان ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ آﻧﺘﻲ ﻣﻲ
؛ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﭘﺮﻳﻮدوﻧﺘﺎل (21)ﻛﺎﻫﺶ داد 
  (.31) ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ 71-LIﺷﺪﻳﺪ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎدﻳﺮ 
  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﺎﻻي ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﻣﺸﻜﻼت 
اي در اﺳﺘﺎن ﭼﻬﺎرﻣﺤﺎل و ﺑﺨﺘﻴﺎري ﻛﻪ  روده-ايﻣﻌﺪه
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ آﻧﺎن را ﻣﺴﺘﻌﺪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻧﻤﺎﻳﺪ 
اﻗﻌﻴﺖ ﻛﻪ ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﻳﻜﻲ از ﻣﺮاﺣﻞ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ وﺟﻮد اﻳﻦ و
-ايﻗﺒﻞ از ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺷﺪن در اﻓﺮاد داراي ﻣﺸﻜﻼت ﻣﻌﺪه
رﺳﺪ ﻛﻪ از اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻪ دﺳﺖ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ اي ﻣﻲروده
ﻫﺎ ﺑﺎ  ﻫﺎ و ارﺗﺒﺎط آنآﻣﺪه در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﺎن ژﻧﻲ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
ﻧﻮع ﻓﺎﻛﺘﻮر وﻳﺮوﻻﻧﺲ ﺑﺎﻛﺘﺮي، ﺑﺘﻮان ﺟﻬﺖ ﻓﻬﻢ دﻗﻴﻖ 
 اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري ﺟﻬﺖ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ و ﻋﻮاﻣﻞ دﺧﻴﻞ در
ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي و ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﺑﻴﻤﺎران اﺳﺘﻔﺎده و ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
اﻗﺪاﻣﺎت ﭘﻴﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ ﻣﻌﻤﻮل ﻳﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﺮاﺣﻞ 
از ﺳﻮﻳﻲ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ، . اوﻟﻴﻪ اﻗﺪام ﻧﻤﻮد
ﻫﺎي ﻣﺎ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ از ﻃﺮﻳﻖ اﻓﺰاﻳﺶ داﻧﺴﺘﻪ
 ﻪ ﭘﻴﺪا ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮريزاﻳﻲ ﺑﻴﻤﺎري
 ﻛﺮدن راﻫﻜﺎرﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ درﻣﺎﻧﻲ ﻛﻤﻚ ﻛﻨﺪ؛ ﻟﺬا اﻳﻦ
   ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫﺎيANRmﺑﻴﺎن  ﻃﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰانم
ي ﺑﻴﻤﺎران داراي  در ﺑﺎﻓﺖ ﻣﺨﺎﻃﻲ ﻣﻌﺪه32-LI و 71-LI
،  RCP emiT-laeRﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ، ﺗﻮﺳﻂ روش ﻛﻤﻲ
  .ﻃﺮاﺣﻲ و اﺟﺮا ﺷﺪه اﺳﺖ
  
  : ﺑﺮرﺳﻲروش
ان  ﺷﺎﻫﺪي ﺑﺮ روي ﺑﻴﻤﺎر-اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد
داراي ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﺟﺮ 
 ﻧﻔﺮ از 85از .  اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ9831ﺷﻬﺮﻛﺮد در ﺳﺎل 
 ﻛﻪﭘﻴﻠﻮري  ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﺑﻴﻤﺎران داراي ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﻋﻼﺋﻢ ﻣﺸﻜﻼت  داراي ﻣﺘﺨﺼﺺ ﭘﺰﺷﻚ ﻧﻈﺮ اﺳﺎس ﺑﺮ
  2931 ﺑﻬﻤﻦ و اﺳﻔﻨﺪ/ 6 ، ﺷﻤﺎره51 دوره/ ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
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 ﻋﺪد ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﻛﻪ 3 روده اي ﺑﻮدﻧﺪ -ﻣﻌﺪه اي
اي داﺷﺘﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي در اﻳﻦ اﻓﺮاد ﺑﺮ ﻳﻜﻲ از ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻫﺎ ﺑﺮ
اﺳﺎس ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن ﺗﺴﺖ اوره آز، ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ دﻳﮕﺮ ﺑﺮاي 
 ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻛﺎرﻫﺎي ﺑﻴﺎن ژن و ﺳﻮﻣﻲ ﺑﺮاي آزﻣﺎﻳﺸﺎت
و ﻧﻴﺰ ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن ( ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺣﻀﻮر ﺑﺎﻛﺘﺮي و ﻧﻮع ﺑﻴﻤﺎري)
اﻧﺘﺨﺎب  Mmlg  وANRrS61ﻫﺎي  ﺑﺮاي ژن RCP ﺗﺴﺖ
 ANRrS61ﺰءـــ ژن ﻛﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﺟ ANRrS61.ﺷﺪﻧﺪ
 ﺑﺎﺷﺪ و ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ آن اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ وﻣﻲ ﻣﻲرﻳﺒﻮز
 ﻛﻨﻨﺪه   ﻧﻴﺰ ﻛﺪ Mmlgژن.  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮري
ﻫﺎي ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺷﺪه در  ﺑﻮده و ﺟﺰء ژن Ceru ﻓﺎﻛﺘﻮر
 اﺳﺖ؛ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮري
 ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ ﺣﻀﻮر ﺑﺎﻛﺘﺮي در ﺑﺎﻓﺖ ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ  Mmlg وANRrS61
  (.41)ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد 
 ﺑﻴﻤﺎر داراي 05ﻪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ
ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﻛﻪ در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﺒﻮدﻧﺪ ﺗﻬﻴﻪ 
 ANRmاﻳﻦ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﭘﺎﻳﺪار ﻛﺮدن . ﺷﺪ
ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌﺪ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي، در ﻣﺤﻠﻮل ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه 
 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد اﻧﺘﻘﺎل -07 ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و ﺑﻪ ﻓﺮﻳﺰ saNR
 ANRm اﺳﺘﺨﺮاج  ﻛﻴﺖداده ﺷﺪﻧﺪ و ﻧﻬﺎﻳﺘﺎً ﺑﻪ ﻛﻤﻚ
 ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻫﺎ ANR latoT، (، آﻟﻤﺎنketivnIﻛﻴﺖ )
در اداﻣﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه اﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﻮﺗﻮﻣﺘﺮ . اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪ
 latoT ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از 3اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي و ﺳﭙﺲ   ANR latoTﻣﻴﺰان
 sisehtnys ANDc tsriF diatreveR ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻴﺖ ANR
 ANDc ﺮﻛﺖ ﺳﺎزﻧﺪه ﺑﻪﻃﺒﻖ روش ﺷ )esatnemreF ,2361K#(
 ﺑﺎ naMqaTﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻣﺨﺼﻮص و ﭘﺮوب ﻫﺎي . ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺷﺪ
 )negahnepoC GAT( sserpxE remirPي  اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ
  ﻫﺎي ﺗﻤﺎم واﻛﻨﺶ(. 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪﻧﺪ 
 0003 MT eneG rotoR( ttebroC) در دﺳﺘﮕﺎه RCP emiT-laeR
ﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﮔﺮﻣﺎﻳﻲ دﺳﺘﮕﺎه در ﺳ-ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ زﻣﺎﻧﻲ. اﻧﺠﺎم ﺷﺪﻧﺪ
ﻣﺮﺣﻠﻪ اول ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ واﺳﺮﺷﺘﮕﻲ . ﺗﻨﻈﻴﻢ ﮔﺮدﻳﺪ
 درﺟﻪ 59ﺷﻮد،  ﻣﻲ ANDcﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮل( noitarutaneD)
 ﺳﻴﻜﻞ ﻛﻪ 54 دﻗﻴﻘﻪ، ﻣﺮﺣﻠﻪ دوم 01ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت 
 ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺟﻬﺖ 51 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت 59ﺷﺎﻣﻞ 
ﻲ ﮔﺮاد ﺑﻪ ـــ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘ06واﺳﺮﺷﺘﮕﻲ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﻮم 
و ﮔﺴﺘﺮش ( gnilaennA )ﻔﺖ ﺷﺪن ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺑﺮاي ﺟ06ﻣﺪت 
 52ﻫﺎ در ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ واﻛﻨﺶاﻳﻦ . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ( noisnetxE)
ﻟﻴﺘﺮي ﺻﻮرت  ﻣﻴﻠﻲ0/1ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ در ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب ﻫﺎي 
ﺮ از ـــ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘ21ﺮ واﻛﻨﺶ ﺷﺎﻣﻞ ــــﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻫ. ﮔﺮﻓﺖ
 0/4، )X2( xiM retsaM RCP lasrevinU naMqaT
 و ﺑﺮﮔﺸﺖ ﺑﺎ ﺮ از ﻫﺮ ﻳﻚ از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي رﻓﺖـــﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘ
 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﭘﺮوب ﻫﺎ ﺑﺎ 0/2 ﭘﻴﻜﻮﻣﻮﻻر و 01ﻏﻠﻈﺖ 
 esaNR eerf esaND/ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ آب 7 ﭘﻴﻜﻮﻣﻮﻻر، 01ﻏﻠﻈﺖ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻮرد  در ﻧﻬﺎﻳﺖ .  اﻟﮕﻮ ﺑﻮدANDc ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 2و 
  . ﺳﻴﻜﻞ ﺗﻜﺜﻴﺮ اﻧﺠﺎم ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ54ﻧﻈﺮ در دﺳﺘﮕﺎه ﻗﺮار داده ﺷﺪﻧﺪ و 
ن در ﻫﺮ  ژΔtCﻫﺎ،  ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ آﻣﺎري داده
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان nitca-β ژن tC ژن ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ و tCﻧﻤﻮﻧﻪ از اﻓﺘﺮاق 
آوري ﺷﺪه ﺑﺎ ژن رﻓﺮاﻧﺲ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ و اﻃﻼﻋﺎت ﺟﻤﻊ
 ﺑﺮاي U yentihW-nnaMاﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن آﻣﺎري 
 SSPS ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺎن ژن در دو ﮔﺮوه ﻣﺨﺘﻠﻒ، در ﻧﺮم اﻓﺰار
ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ  ﻫﺎي ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﺷﻜﻞ.  ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪﻧﺪ
  . اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪomeD 5 msirP daPhparG ﻧﺮم اﻓﺰار از
  ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ و ﭘﺮوب ﻫﺎي ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺘﻪ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ :1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ و ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮوب ﻫﺎ ژن
 3-GCGGGGTCCGTGGTC-5  esreveR 3-AGCCGTTTCCGCTCCGA-5  drawroF (nitca-β) ﺑﺘﺎ اﻛﺘﻴﻦ 
 ARMAT-CCGCCCACACCTGCCCGCCGCC-MAF   eborP
  (A71-LI )71 -اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ
 3-AGGAGTAACGCCACCTCTAA-5  drawroF
 3-AGTTGCGACTACCCTTGCA-5 esreveR
 ARMAT-ACACTAGACCCTCCGTTTCACGGC-MAF   eborP
  {)91p(32-LI }32 -اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ
 3-CACTTTCGACGACCGTGACT-5  drawroF
 3-CACCCTGTGTACCTAGATTCTCT-5  esreveR
 ARMAT-ACGTGAGGTCCGGTCACACGTCTC-MAF    eborP
     ﻧﺎدر ﺑﺎﻗﺮي و ﻫﻤﻜﺎران                                                                   در ﺑﻴﻤﺎران داراي ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ  32-LI و 71-LI  ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن 
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  :  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺑﻴﻤﺎر ﻧﻔﺮ  06ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺮد و ﻧﻔﺮ  84در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 43از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺮد و ﻧﻔﺮ  42ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﺷﺪﻧﺪ، ﻛﻪ  زن
.  ﺑﻮدﻧﺪﭘﻴﻠﻮري ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮاز ﺑﻴﻤﺎران زن آﻟﻮده ﺑﻪ ﻧﻔﺮ 
  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻴﻤﺎران در ﮔﺮوه آﻟﻮده
ﺳﺎل و در ﮔﺮوه ﻓﺎﻗﺪ آﻟﻮدﮔﻲ  14/17 ± 51/14 
   . ﺳﺎل ﺑﻮد93/01 ± 61/86 ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ
   ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫﺎي ANRmﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن
 ﭘﻴﻠﻮريﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ در اﻓﺮاد آﻟﻮده ﺑﻪ  32-LI و 71-LI 
داري ﺑﻴﻦ اﻓﺮاد ﻏﻴﺮ آﻟﻮده ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲو 
 در اﻓﺮاد داراي  71-LI ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪANRmﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن 
 و اﻓﺮاد داراي ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮريﻔﻮﻧﺖ ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﺑﺎ ﻋ
وﺟﻮد ﻧﺪارد ( =P0/149)ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﻓﺎﻗﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ 
داري ﺑﻴﻦ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ(. 1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره )
راي  در ﺑﻴﻤﺎران دا32-LI ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ  ANRmﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن
 و ﺑﻴﻤﺎران ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮريﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ 
 (=P0/67)داراي ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﻓﺎﻗﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ دﻳﺪه ﻧﺸﺪ 
  (.2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره )
 
 
 
 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
در  71-LIﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ  :1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮريﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﺑﻴﻤﺎران داراي ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ
  و اﻓﺮاد ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺘﻲ ﻓﺎﻗﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ
  
  
  
  
  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
در  32-LIﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ  :2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮري ن داراي ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﺑﻴﻤﺎرا
  و اﻓﺮاد ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺘﻲ ﻓﺎﻗﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ
  
  
  :ﺑﺤﺚ
 در رده اول ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮري
و ( 51)اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه ﺳﺮﻃﺎن دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش ﻗﺮار دارد 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺴﻴﺎري ﻛﻪ اﺧﻴﺮاً در ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮ 
ﺎن روي اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻧﺠﺎم ﭘﺬﻳﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ، ارﺗﺒﺎط ﺑﻴ
اي روده-ايﻫﺎي ﻣﻌﺪهﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎريﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
. ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي اﻟﻘﺎ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل در ﻳﻜﻲ از اﻳﻦ ﮔﺰارﺷﺎت ﺑﻴﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻓﻌﺎل ﻛﻨﻨﺪه ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ 
 و 32-LIﻫﺎي ﺷﻮد ﺑﺎﻋﺚ اﻟﻘﺎي ﺑﻴﺎن ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ
  ﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ و ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ در ﻧﺎﺣﻴﻪ اﻟﺘﻬﺎب  از ﻧ21-LI
ﻫﺎي  از ﺳﻮﻳﻲ اﻃﻼﻋﺎت از ﻫﺮ دو ﺳﻴﺴﺘﻢ(. 61)ﻣﻲ ﮔﺮدد 
ﺣﻴﻮاﻧﻲ ﺗﺠﺮﺑﻲ و ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن اﻧﺴﺎن ﻧﺸﺎن 
 ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﻠﻲ ﺑﺮاي رﺷﺪ 32-LI و 71-LIدﻫﺪ ﻛﻪ  ﻣﻲ
  ﺗﻮﻣﻮر ﻣﻄﻠﻮب ﻫﺴﺘﻨﺪ و اﻳﻦ اﺛﺮات، ﻣﻬﻢ ﺑﻮدن ﻧﻘﺶ 
دارد   ﺗﻮﻣﻮر را ﺑﻴﺎن ﻣﻲ اﻳﻤﻨﻲ ﺿﺪTآن ﻫﺎ در ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﻠﻮل 
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ  32-LI ﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ(. 71)
 T ﻫﺎي ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻣﺎﻧﻊ از ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﺳﻠﻮل
ﻛﻪ اﻳﻦ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ( 81)ﺗﻮﻣﻮر ﺷﻮد  ﺳﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ در ﻧﻔﻮذ ﺑﻪ
  2931 ﺑﻬﻤﻦ و اﺳﻔﻨﺪ/ 6 ، ﺷﻤﺎره51 دوره/ ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
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ﺗﻮﺳﻂ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ  71-LI ﻋﻨﻮان اﻟﻘﺎء ﻛﻨﻨﺪه اﺻﻠﻲ ﺳﻨﺘﺰ
 (.91)ﺷﻮد  د ﻣﻲ ﻣﻌﺪه ﭘﻴﺸﻨﻬﺎدر ﻗﺴﻤﺖ زﻳﺮ ﻻﻳﻪ اﭘﻲ ﺗﻠﻴﺎل
ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ  32-LI  ﺑﺮ رويﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اوﻟﻴﻪ
 ﺑﺎ ﻳﻚ زﻳﺮ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﺟﺪﻳﺪي از اﻟﺘﻬﺎب  ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﻴﻦ ﺑﻪ ﺷﺪت
ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺮﺷﺢ ﺳﻄﺢ  T ﻫﺎي ﺳﻠﻮلو  ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ 4DC
ﻫﺎي  ﺳﻠﻮل اﻧﺪ ﭘﺲ از آن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺷﺪه 71-LI ﺑﺎﻻﻳﻲ از
ﺑﺮﺧﻲ ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد در  (.91-12)ﺷﻮﻧﺪ   ﻧﺎﻣﻴﺪه ﻣﻲ71hT
  ﺑﺮاي ﺗﻤﺎﻳﺰ 32-LIاز ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺿﺮورت وﺟﻮد
ﻣﻮرد ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻗﺮار ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ و ﺗﻨﻬﺎ ﺑﻪ   71hTﻫﺎي ﺳﻠﻮل
  71hTﻫﺎي ﻧﻘﺶ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ و اﻟﻘﺎﻳﻲ در ﮔﺴﺘﺮش ﺳﻠﻮل
  .(22-42)اﺷﺎره ﺷﺪه اﺳﺖ 
 اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ 5002ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ در ﺳﺎل در 
 در اﻓﺮاد 71-LI و 8-LI ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫﺎي ANRm ﺳﻄﺢ
 در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺪون ﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮريﻫﻠآﻟﻮده ﺑﻪ 
ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺳﻄﺢ 
ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﺎ درﺟﻪ  اﻳﻦ ANRm
ﻫﺎ و ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ در ﻧﺎﺣﻴﻪ اﻟﺘﻬﺎب واﺑﺴﺘﻪ ﻣﻮﻧﻮ ﻧﻮﻛﻠﺌﺮﻧﻔﻮذ 
اﻣﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﻦ (. 52)ﺑﻮد 
ﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ــــﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫﺎ در دو ﮔﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن 
ﺪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻋﻠﺖ ﻛﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ داراي ــــدﻳﺪه ﻧﺸﺪ؛ ﺷﺎﻳ
.  داﺷﺘﻪ اﻧﺪﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮرياﺑﺘﻼء ﺑﻪ ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ، ﺳﺎﺑﻘﻪ 
   و 71-LIﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﻛﻪ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫﺎي
ﻪ اﻟﺘﻬﺎب ـــﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﺎﺣﻴـــﻞ ﺟﺬب ﻧﻮﺗـــ ﻋﺎﻣ8-LI 
ﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﻋﺎﻣﻞ اﺻﻠﻲ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ و ﻧﻮﺗ( 62)ﺑﻮده 
ﻫﺎي   در ﺑﻴﻤﺎري71-LIﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن (. 72)ﻫﺴﺘﻨﺪ 
 ﻣﺎﻟﺘﻴﭙﻞ ،ﻟﻮﭘﻮس اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ از ﺟﻤﻠﻪ روﻣﺎﺗﻮﻳﻴﺪ آرﺗﺮﻳﺖ،
ﻛﺮون  ﺑﻴﻤﺎري و آﺳﻢ روده، اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺑﻴﻤﺎري اﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ،
 7002 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ در ﺳﺎل .(82-13)اﺳﺖ  ﺷﺪه ﮔﺰارش
 ANRmه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﻄﺢ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن داد
ﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ـــ ﺑﻪ ﻃ32-LI و 71-LIﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫﺎي 
اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻓﺎﻗﺪ )در اﻓﺮاد آﻟﻮده ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 
ﺎوت ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﻦ ـــﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ، اﻣﺎ ﺗﻔ( ﻋﻔﻮﻧﺖ
 ﻣﺜﺒﺖ و اﻓﺮاد آﻟﻮده ﺑﺎ Agacاﻓﺮاد آﻟﻮده ﺑﺎ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﻪ ﻣﺎ ﻛﻪ ﺑﺎ  (23، 13) ﻣﻨﻔﻲ دﻳﺪه ﻧﺸﺪه اﺳﺖAgac
در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺑﻴﺎن اﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫﺎ ﺑﺎ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي 
 .وﻳﺮوﻻﻧﺲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ داﺷﺖ
  
  :  ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
ﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ـــﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ
در ﺑﻴﻤﺎران  32-LI و71-LI  ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ANRm
 در ﭘﻴﻠﻮري ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮداراي ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ 
ﺑﺎﺷﺪ  ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺘﻲ ﺑﺪون ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻧﻤﻲﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎران 
 ﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﻫ و اﺣﺘﻤﺎﻻً ﭼﻮن اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻗﺒﻼً ﻋﻔﻮﻧﺖ
 داﺷﺘﻪ و ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ﭘﻴﻠﻮري
اﻳﻦ دو ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ دﺳﺘﺨﻮش ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ؛ ﺑﺎ اﻳﻦ 
ﮔﺮدد ﺗﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺑﺮ روي وﺟﻮد ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ
ﺮوه ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﺪون ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ در 
 داراي ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ اﻧﺠﺎم ﮔﻴﺮد ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮريآﻟﻮده ﺑﻪ 
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﺗﺎ ﻧﻘﺶ دﻗﻴﻖ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
  .ﻣﺸﺨﺺ ﺷﻮد
 
  :ﻗﺪرداﻧﻲ و ﺗﺸﻜﺮ
ﺑﺪﻳﻨﻮﺳﻴﻠﻪ از ﭘﺮﺳﻨﻞ ﺑﺨﺶ آﻧﺪوﺳﻜﻮﭘﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن 
ﻫﺎﺟﺮ اﺳﺘﺎن ﭼﻬﺎرﻣﺤﺎل و ﺑﺨﺘﻴﺎري و ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ 
 اﺟﺮاي اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻳﺎري رﺳﺎﻧﺪﻧﺪ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺻﻤﻴﻤﺎﻧﻪ ﻣﺎ را در
از ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﭘﮋوﻫﺸﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد، ﺟﻬﺖ 
ﺗﺄﻣﻴﻦ ﺑﻮدﺟﻪ و ﺗﺼﻮﻳﺐ اﻳﻦ ﭘﺎﻳﺎن ﻧﺎﻣﻪ و ﻧﻴﺰ از ﻛﻠﻴﻪ ﻛﺎرﻛﻨﺎن 
ﻣﺤﺘﺮم ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد ﻛﻤﺎل 
  .ﺗﺸﻜﺮ دارد
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Background and aims: IL-17 and IL-23 play an important role in intestinal mucosal defense 
against certain infections IL-17 causes neutrophils absorption to the site of infection and it 
results in inflammation. In this study, IL-23 and IL-17 mRNA expression levels will be checked 
in gastritis patients with Helicobacter pylori infection and patients without infection by 
quantitative Real-Time PCR Method. 
Methods: In this a case – control study, 58 patients with gastritis with H. pylori infection and 
50 patients who were free of infection, were biopsy through endoscopy. After extracting 
mRNA into cDNA, mRNA IL-17 and IL-23 expression levels in samples were measured by 
Real-Time PCR and cytokines expression were analyzed between infected and non infected 
groups using the Mann–Whitney test. 
Results: In this study, no significant relation was observed between IL-17 mRNA expression in 
patients with H. pylori gastritis and gastritis patients without infection (P=0.941). And also no 
significant correlation was observed between the expression levels of mRNA IL23 in patients 
with Helicobacter pylori gastritis and patients without infection (P=0.76)  
Conclusions: The results showed that expression level in IL-17 mRNA and IL-23 in patients 
with Helicobacter pylori gastritis compare with the patients without infection is not higher, so 
there is not a significant relationship between the two groups. Therefore it’s requiring to seek 
the role of other involved cytokines in appearing gastritis for evaluation the treatment program. 
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